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проницаемости и с периферическим сладжсиндромом, что, 
в конечном счете, блокирует микроциркуляцию. Генерализо
ванные расстройства микроциркуляции являются причиной 
местной тканевой гипоксии, которая в свою очередь ведет  
к накоплению высокотоксичных продуктов неполного окисле
ния [4]. В таких случаях недостаточное обеспечение тканей 
кислородом связано с невозможностью утилизации его в кле 
точном метаболическом цикле вследствие ингибирования  
I комплекса дыхательной цепи митохондрий, который более 
90% кислорода использует для синтеза АТФ [1]. Возникающий 
вследствие гипоксии энергетический дефицит клеток различ
ных органов логично расценивать как еще один и, возмож
но, главный механизм формирования дисфункции органов  
и систем при тяжелом остром панкреатите. В подобных усло
виях биоэнергетика клетки поддерживается, независимым 
от гипоксии IIм комплексом дыхательной цепи (сукцинат: хи
ноноксиредуктаза) на внутренней мембране митохондрий. 
Процесс превращения янтарной в фумаровую кислоту здесь 
становится основным источником электронов для формиро
вания разности трансмембранного потенциала и последую
щего синтеза АТФ [1, 5].

Выводы

1. Использованная в работе модель острого экспери
ментального панкреатита через 24 часа от начала модели
рования приводит к появлению признаков деструкции в под
желудочной железе – очагов некроза, которые занимали до 
50–60% долек, при этом наблюдается выраженная воспали
тельная инфильтрация с геморрагическим компонентом. 

2. Морфологические изменения в печени при остром 
экспериментальном панкреатите характеризовались вос
палительноинфильтративными изменениями, выраженным 
полнокровием, отёком межуточной ткани, расширением  
про странств Диссе, дискомплексацией печеночных балок. 
В селезенки определялись гистологические изменения харак
терные для фазы гипериммунного ответа – гиперплазия, пол
нокровие и миелоз. В почках наблюдалось острое венозное 
полнокровие, стазы в капиллярных петлях клубочков, набуха
ние и дистрофические изменений эпителия канальцев.

3. Сравнительный анализ результатов применения при 
остром экспериментальном панкреатите «Эмоксипина», «Мек
сибела» и «Реогемина», показал более высокую эффектив
ность энерготропного субстратного средства «Реогемин»  
в отношении защиты внутренних органов и предупреждения 
цитотоксических эффектов.

Литература
1. Афанасьев, В. В. Клиническая фармакология реамберина /  

В. В. Афанасьев. – СПб., 2005. – 44 с.
2. Гульянец, Э. С. Способ моделирования панкреатита :  

а. с. 1027755 СССР, МКИ G 09 В23/28 / Э. С. Гульянц, Н. А. Лукаш,  
Т. Н. Ткачёва, Т. А. Сургутанова, Ю. А. Калмыкова ; Ростовский мед. 
инт. – № 4026653/28–14 ; заявл. 17.02.86 ; опубл. 30.07.87 // От
крытия. Изобретения. – 1987. – № 28. – С. 211.

3. Дибиров, А. Д. Изменения в панкреатогепатодуоденальных 
органах при экспериментальном остром липогенном панкреатите /  
А. Д. Дибиров [и др.] // Бюлл. экспер. биол. мед. – 2000. – Т. 130,  
№ 8. – С. 813–817.

4. Зайко, Н. Н. Патологическая физиология / Н. Н. Зайко; под ред. 
Н. Н. Зайко. – М.: МЕДпрессинформ, 2006. – 635 с.

5. Косинец, В. А. Влияние препарата «Реамберин», содер жащего 
янтарную кислоту, на функциональную активность митохондрий мы
шечного слоя тонкой кишки при распространенном гнойном перитони
те / В. А. Косинец // Новости хирургии. – 2007. – Т. 15, № 4. – С. 8–15.

6. Куделич, О. А. Характер и особенности осложнений тяжелого 
острого панкреатита по результатам патоморфологических исследо
ваний / О. А. Куделич, Г. Г. Кондратенко, А. Ф. Пучков // Новости хирур
гии. – 2014. – Т. 22, № 3. – С. 296–305.

7. Положение о порядке использования экспериментальных 
животных в научноисследовательских работах и учебном процессе  
в Белорусском государственном медицинском университете. – 
Минск : Издво БГМУ, 2006. – 6 с.

8. Ellis, M. P. Acute pancreatitis and the influence of socioeconomic 
deprivation/ M. P. Ellis, J. J. French, R. M. Charnley // Br J Surg. – 2009. – 
Vol. 96. – Р. 74–80.

9. Hazra, N. Gulliford M. Evaluating pancreatitis in primary care:  
a populationbased cohort study / N. Hazra // Br J Gen Pract. – 2014. – 
Vol. 64, № 622. – Р. 295–301.

10. Raraty, M. G. Acute pancreatitis and organ failure: pathophysio
logy, natural history, and management strategies / Raraty M. G [et al.] // 
Curr. Gastroenterol. Rep. – 2004. – Vol. 6, N 2. – P. 99–103.

11. Schwartz, M. M. Role of glomerular epithelial cell injuri in the 
pathogenesis of glomerular scarring in the rat remnant kidney model / 
M. M. Schwartz, A. K. Bidani // Amer. J. Pathol. – 1993. – Vol. 142. –  
P. 209–219.

12. Spanier, B. Incidence and mortality of acute and chronic pan
creatitis in the Netherlands: a nationwide recordlinked cohort study for 
the years 1995–2005 / B. Spanier, M. J. Bruno, M. G. Dijkgraaf // World 
J Gastroenterol. – 2013. – Vol. 19, № 20. – Р. 3018–326.

13. Sweiry, J. H. Role of охidateve stress in the pathogenesis  
of acute pancreatitis / J. H. Sweiry, G. E. Mann //ScandJGastroenter
olSuppI. – 1996 – Vol. 219. – Р. 10–15.

14. Zatevahin, I. I. Estimation organ and non organ damage at 
acute destructive pancreatitis and its influence on lethality / I. I. Zateva
hin, М. М. Tsitsishvili //The surgical Annals. – 2003. – № 1. – Р. 35–42.

Поступила 4.06.2014 г.

О. А. Куделич
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ЭНЕРГОТРОПНЫХ  

И АНТИОКСИДАНТНЫХ СРЕДСТВ НА ЭНДОГЕННУЮ ИНТОКСИКАЦИЮ  
ПРИ ОСТРОМ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАНКРЕАТИТЕ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»
В работе изучено влияние энерготропных и антиоксидантных средств «Эмоксипин», «Мексибел» и «Реогемин» на по-

казатели синдрома эндогенной интоксикации при остром экспериментальном панкреатите. Исследование проведено на 
65 морских свинках обоего пола. Установлено, что развитие острого экспериментального панкреатита сопровождается 
выраженной эндогенной интоксикацией и нарушением баланса процессов свободнорадикального окисления, что проявля-
ется в системном накоплении токсичных продуктов перекисного окисления липидов, окислительной модификации белков  
и в снижении активности ферментов антиоксидантной системы.

Сравнительный анализ влияния различных средств отечественного производства на коррекцию синдрома эндогенной 
интоксикации при остром экспериментальном панкреатите выявил высокую эффективность препарата «Реогемин». Она 
заключалась в более быстром снижении цитотоксичности плазмы крови, уменьшении содержания продуктов окислитель-
ной модификации белков и ликвидации окислительного стресса, что проявлялось интенсивным снижением накопления ма-
лонового диальдегида и ростом ферментов антиоксидантной защиты. 
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Крайне тяжёлое состояние больных и летальные ис
ходы при остром панкреатите (ОП) уже в ранние 

сроки заболевания, обусловлены тяжёлым панкреатоген
ным эндотоксикозом, который сопровождается глубокими 
расстройствами центральной и периферической гемоди
намики [2]. Летальность при тяжелых формах ОП сохраня
ется в пределах 30% [17]. В настоящее время получены до
стоверные сведения о том, что в абсолютном большинстве 
случаев непосредственной причиной смерти при ОП явля
ется прогрессирующая полиорганная недостаточность, ко
торая встречается у 25–28% больных с тяжелыми форма
ми острого панкреатита [7, 20].

Одним из определяющих путей развития эндогенной 
интоксикации (ЭИ) при ОП являются генерали зованное на
рушение микроциркуляции, приводящее к снижению тран
спорта и утилизации кислорода тканями, и активация про
цессов свободнорадикального окисления, инициирующее 
нарушение процессов, происходящих на наружной мем
бране митохондрий [19]. Возникающий вследствие гипок
сии энергетический дефицит клеток различных органов ло
гично расценивать как еще один механизм формирования 
синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) при тя
желом остром панкреатите. В подобных условиях биоэнер
гетика клетки поддерживается независимым от гипоксии  
IIм комплексом дыхательной цепи (сукцинат: хинонокси
редуктаза) на внутренней мембране митохондрий. Процесс 
превращения янтарной в фумаровую кислоту становится 
здесь основным источником электронов для формирования 
разности трансмембранного потенциала и последующе
го синтеза АТФ [1]. Это обосновывает смысл и полезность 
включения энергопротекторных средств для устранения 
клеточного энергодефицита и предупреждения СПОН.

Новый отечественный полиионный раствор для ин
фузий «Реогемин», разработанный белорусскими учены
ми, недавно начал выпускаться ОАО «Несвижский завод 
медицинских препаратов» (Беларусь). Регистрационный 
номер № 12/12/2047. Его основным действующим ве
ществом является универсальный энергосберегающий 
интермедиат цикла Кребса – натрия сукцинат (в виде на
трия сукцината 6водного3,00 г). Качественное отличие 
нового средства от подобных других заключается в том, 
что инфузионный раствор содержит калия дигидрофосфат, 
присутствующие в виде однозамещенного фосфата ионы 
обеспечивают наличие субстрата (фосфата) для наработки 
АТФ и 2,3дифосфороглицериновой кислоты, поддержива
ют кислороднотранспортную функцию эритроцитов и отда

чу кислорода тканям. Кроме того, наличие фосфатионов 
придает кровезамещающему раствору буферные свойст
ва. Реогемин уже начал применяться в клинической пра
ктике в качестве антигипоксического средства, однако эф
фективность его действия при остром панкреатите ранее 
доказана не была.

В качестве сравнения были выбраны средства, приме
няемые в клинической практике при лечении ОП – эмокси
пин и мексибел. Эффективность применения эмоксипина 
у больных острым панкреатитом доказана С. И. Третьяком 
и соавт. (2001) [11]. Использование мек сибела при остром 
тяжелом панкреатите рекомендовано клиническими про
токолами диагностики и лечения взрослого населения  
с острыми хирургическими заболеваниями Республики 
Беларусь (Приложение 8 к приказу Министерства здраво
охранения Республики Беларусь от 27.09. 2005 г. № 549).

Цель исследования. Сравнить в динамике влияние 
препаратов, содержащих янтарную кислоту – «Реогемин», 
«Мексибел» и производное 3гидроксипиридина – «Эмок
сипин» на показатели эндогенной интоксикации и окисли
тельного гомеостаза, а также выявить возможность кор
рекции этих показателей при остром экспериментальном 
панкреатите.

Материал и методы

Исследования выполнены на 65 лабораторных жи
вотных (морских свинках обоего пола массой 550–650 г, 
одного возраста). Животные были разделены на следу
ющие группы: I группа – норма, интактные (n = 5); II группа 
(контрольная) – острый экспериментальный панкреатит 
(ОЭП) без лечения (n = 15); III группа – ОЭП, лечение эмок
сипином (n = 15); IV группа – ОЭП, лечение мексибелом 
(n = 15); V группа – ОЭП, лечение реогемином (n = 15). 
Эксперимент проводился в клинике экспериментальной 
медицины (виварии) при Белорусском государственном 
медицинском университете. Все работы проводились в со
ответствии с «Положением о порядке использования экспе
риментальных животных в научноисследовательских ра
ботах и учебном процессе в Белорусском государственном 
медицинском университете» [9]. Панкреатит моделирова
ли по способу Э. С. Гульянц с соав. (1986 г.) [4]. Операции 
выполнялись с соблюдением правил асептики и антисеп
тики, обезболивание животных проводили внутрибрюшин
ным введением 1% раствора тиопентала натрия (70 мг/кг 
массы тела). Животным III группы препарат «Эмоксипин» 
(РУП «Белмедпрепараты», Республика Беларусь), вводи
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ли внут ри брюшинно 2 раза в сутки в количестве 3 мг на 
1 кг массы тела. Животным IV и V групп внутрибрюшинно  
2 раза в сутки вводили препараты, содержащие янтарную 
кислоту, «Мексибел» (РУП «Белмедпрепараты», Рес публика 
Беларусь) и «Реогемин» (ОАО «Несвижский завод меди
цинских препаратов», Республика Беларусь) в количестве  
10 мг и 10 мл на 1 кг массы тела животного соответствен
но. Введение лекарственных средств начинали через 6 ча
сов от начала моделирования острого экспериментально
го панкреатита. Из эксперимента животных выводили пу
тем одномоментной декапитации на фоне тиопенталового 
наркоза на 1, 3 и 5 сутки от начала моделирования ОЭП. 
У всех животных в контрольные сроки производили забор 
крови и определяли исследуемые показатели. 

Для оценки эндогенной интоксикации определялась 
цитотоксичность плазмы крови в постановке МТТ – тес
та, который основан на способности митохондриальных 
ферментов живых клеток восстанавливать желтую тетразо
лиевую соль МТТ (бромид 3(4,5диметилтиазол2ил)2,5
дифенилтетразолия) в темносиний формазан, количество 
которого прямо пропорционально числу живых клеток [14]. 
Динамика окислительной модификации белков сыворотки 
крови оценивали по накоплению битирозина и снижению 
флуоресценции остатков триптофана на спектрофлуориме
тре СМ 2203 (ЗАО «Солар», Беларусь) на базе НИЧ УО «Бе
лорусский государственный медицинский университет». 
Флуоресценцию битирозина измеряли при λвозб = 325 нм, 
λисп = 416 нм, флуоресценцию триптофана регистрирова
ли при λвозб = 297 нм и λисп = 336 нм [5]. Интенсивность 
флуоресценции выражали в условных единицах. Интенсив
ность перекисного окисления липидов (ПОЛ) оценивали по 
уровню накопления вторичных продуктов ПОЛ – малоно
вого диальдегида (МДА). Содержание МДА в гемолиза
тах крови проводили по методу T. Asakava и S. Matsshita 
[16]. Состояние антиоксидантной системы оценивали по 
активности супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы. Ак
тивность СОД в гемолизатах крови определяли методом  
M. Nishikimi и соавт. [18] в модификации В. Н. Чумакова  
и Л. Ф. Осинской [12], активность каталазы – методом  
Н. С. Мамонтова и соавт. [8].

Кроме того, цитотоксический эффект оценивали по ак
тивности в крови продуктов цитолиза – ферментов АЛАТ, 
АСАТ и ЛДГ, которую определяли кинетическими метода
ми с помощью автоматических биохимических анализа
торов «ФП901» с использованием диагностических набо
ров «Витал Диагностикс СПб» (Россия) и «КормейДиана» 
(Польша). 

Результаты и обсуждение
После моделирования ОЭП в течение суток у морских 

свинок отмечалась гиподинамия, несколько заторможен
ное поведение, они переставали употреблять пищу. Вне 
зависимости от группы клинические проявления заболева
ния у всех животных через 24 часа были однотипны.

Известно, что возникновение и тяжесть эндогенной 
интоксикации при остром панкреатите во многом опреде
ляется изменением нормальной функции митохондриаль
ных ферментов в биомембранах живых клеток, которая 
прямо пропорционально зависит от накопления токсиче
ских продуктов [10]. Нами была исследована цитотоксич
ность плазмы экспериментальных животных в постановке 
МТТ – теста, динамика индекса цитотоксичности (ИЦ) плаз
мы представлена на рисунке 1.

Из рисунка 1 следует, что на 1е сутки течение ОЭП во 
всех группах сопровождалось повышением токсич ности 
плазмы крови лабораторных животных. Во II группе ин
декс цитотоксичности достоверно был выше нор мальных 
значений (23,96 ± 4,67% и 4,93 ± 1,71% соответственно; 
MannWhitney U Test, р = 0,024) и на протяжении всего 
эксперимента не снижался. В III, IV и V группах, где для ле
чения ОЭП применялись антиоксидантные и субстратные 
энерготропные средства, на 3е сутки от начала модели
рования наблюдалось заметное снижение ИЦ крови экс
периментальных животных, и его значения в эти сроки до
стоверно не отличались от значений интактных животных 
(MannWhitney U Test, р < 0,05). На 5е сутки цитотоксич
ность плазмы крови была наименьшей в группе, где для 
лечения ОП применялся реогемин, что свидетельствует  
о высокой эффективности использования данного энерго
протекторного средства для купирования эндогенной ин
токсикации при остром экспериментальном панкреатите.

Продукты окислительной модификации белков (би ти
розин и триптофан) – одни из ранних и наиболее надеж
ных индикаторов эндогенной интоксикации, возникающей  
в результате свободнорадикального окисления протеинов 
[15]. Измененные белковые молекулы легче подвергают
ся протеолизу с образованием пептидов средней молеку
лярной массы, которые считаются важным компонентом 
эндогенной интоксикации при остром панкреатите [3]. 
Исследование продуктов окислительной модификации 
белков через сутки после применения вышеуказанных 
средств показало, что их введение в эти сроки не препят 
ствовало снижению флюоресценции триптофана. На 3е сут 
 ки от начала эксперимента только у животных III группы 
наблюдалось повышение флюоресценции триптофана 

Рис. 1. Динамика индекса цитотоксичности плазмы крови экспериментальных животных
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с 13,07 ± 2,05 усл. ед. до 15,35 ± 2,87 усл. ед. (критерий 
Wilcoxon, р =0,144), однако она была достоверно ниже 
контрольных значений (MannWhitney U Test, р = 0,047). 
На 5е сутки от начала лечения у животных III, IV и V групп 
отмечалось снижении процессов ОМБ, о чем свидетель
ствовало повышение флуоресценции триптофана в плаз
ме крови экспериментальных животных. Однако у жи
вотных V группы этот показатель был наиболее высокий  
и только в этой группе он достоверно не отличался от зна
чений интактных животных (16,97 ± 3,48 усл. ед versus 
18,54 ± 0,91 усл. ед.; MannWhitney U Test, р = 0,754).

Влияние используемых для лечения средств на дина
мику содержания битирозина в плазме крови эксперимен
тальных животных было выраженным. У животных всех 
групп на 1е сутки от начала эксперимента интенсивность 
флуоресценции этого продукта ОМБ была достоверно 
выше контрольных значений и только во II группе на протя
жении всего эксперимента она не снижалась (рис. 2). 

На 3е сутки от начала лечения в IV и V группах на
блюдалось наиболее заметное снижение содержания 
битирозина. На 5е сутки у животных IV группы данный 
показатель почти достиг значений интактных животных 
(MannWhitney U Test, р > 0,05), а в V группе, где приме
нялся реогемин, интенсивность флуоресценции битирози
на была ниже контрольных значений (2,08 ± 0,71 усл. ед  
и 2,20 ± 1,18 усл. ед соответственно; MannWhitney U Test, 
р = 0,754). Этот факт свидетельствует об уменьшении ин
тенсивности процессов ОМБ при остром эксперименталь
ном панкреатите под воздействием энергокоррегирую
щей терапии.

Уровень содержания МДА во II группе животных на 
первые сутки от создания модели ОЭП был достоверно 
выше, чем в группе интактных животных (1,53 ± 0,15 мк
моль/мгHb и 1,12 ± 0,32 мкмоль/мгHb соответственно; 
MannWhitney U Test, р = 0,023). Последнее указывает на 
увеличение интенсивности свободнорадикального окисле
ния, что привело к накоплению в крови животных одного 
из конечных продуктов перекисного окисления липидов –  
МДА, т. е. к явлениям окислительного стресса. В III, IV  
и V группах в этот же период под влиянием используемых 
для лечения средств уровень МДА был ниже, чем в группе 
без лечения (MannWhitney U Test; р > 0,05), без значимых 
различий этого показателя между опытными группами 
(MannWhitney U Test; р > 0,05). На 3е сутки от начала ле
чения в III группе животных наблюдалось снижение МДА 
с 0,88 ± 0,46 мкмоль/мгHb до 0,83 ± 0,28 мкмоль/мгHb 
(критерий Wilcoxon, р = 0,865), которое сменялось его 

повышением к 5м суткам до 0,93 ± 0,11 мкмоль/мгHb 
(критерий Wilcoxon, р = 0,345). В IV группе на протяжении 
3х суток от начала лечения отмечалось некоторое накопле
ние малонового диальдегида, в эти сроки уровень МДА был 
выше, чем в V группе животных (1,09 ± 0,26 Мкмоль/мгHb 
versus 0,93 ± 0,34 Мкмоль/мгHb, MannWhitney U Test; р = 
0,416). На 5е сутки наиболее низкое содержание МДА на
блюдалась у животных V группы (0,84 ± 0,46 мкмоль/мгHb).

Применение всех использованных средств в общем 
оказывало положительное влияние на восстановление 
показателей системы антиоксидантной защиты, так уже 
через сутки от начала лечения у животных III, IV и V групп 
активность супероксиддисмутазы была выше, чем во  
II группе, а на 5е сутки не отличалась от значений у интакт
ных животных (MannWhitney U Test; р > 0,05). Активность 
каталазы во всех группах животных на 1е сутки от нача
ла эксперимента достоверно была меньше, чем в группе 
интактных животных (MannWhitney U Test; р < 0,05), на 
протяжении всего эксперимента под влиянием применя
емых средств увеличение активности каталазы было на
иболее выраженным в III b V группах (рисунок 3). Отме
чено, что в V группе животных, где применялся реогемин, 
на 5е сутки активность каталазы была наиболее высокой 
(5,89 ± 0,85 мкмоль/мг Hb) и достоверно не отличалась  
от нормальных значений (MannWhitney U Test, р = 0,142).

Синдром эндогенной интоксикации при тяжелом ОП 
сопровождается цитотоксическим эффектом в отношении 
гепатоцитов, что приводит к снижению естественной деток
сикации, в частности к угнетению монооксигеназной де
токсицирующей функции печени [6]. С целью сравнитель
ного изучения влияния примененных средств на цитолиз 
гепатоцитов при ОЭП, проведено исследование основных 
внутриклеточных ферментов (АСАТ, АЛАТ и ЛДГ), которые 
служат индикаторами повреждения печеночной ткани [13]. 
На 1е сутки у животных всех групп уровень АСАТ в плазме 
крови был достоверно (р < 0,05) выше, чем у интактных 
животных. В дальнейшем, на протяжении всего экспери
мента, отмечено снижение этого показателя у животных III, 
IV и V групп, что не наблюдалось у животных II группы. На 
5е сутки от лечения только в V группе животных показа
тель АСАТ достиг исходного уровня (75,50 ± 10,86 усл. ед  
и 65,25 ± 6,61 усл. ед соответственно; MannWhitney U Test, 
р = 0,088). При исследовании уровня АЛАТ в плазме кро
ви животных III, IV и V групп так же отмечено достоверное  
(р < 0,05) снижение этого показателя и рост его у живот
ных II группы, которым антиоксидантные и энергопротек
торные средства не применялись. На 3е сутки от начала 
лечения у животных V группы уровень АЛАТ в плазме крови 
не отличался от значений этого показателя у интактных жи
вотных (51,00 ± 10,65 усл. ед. и 39,00 ± 7,79; MannWhit
ney U Test, р = 0,11), а в III и IV группах активность этого 
фермента только на 5е сутки достоверно не отличалась от 
контрольных показателей (MannWhitney U Test, р > 0,05).

При повреждении клеток поджелудочной железы и пе
чени, вызванное дисбалансом между выраженностью про  
цессов свободнорадикального окисления и антиокси
дантной защиты, внутриклеточный фермент – лактатде
гидрогеназа (ЛДГ) поступает в общий кровоток, поэтому 
определение его в плазме крови используется для диагно
стики клеточной деструкции при тяжелом остром панкре
атите [13]. Уровень ЛДГ на 1е сутки от создания модели 
в плазме крови у животных всех групп достоверно был 
выше значений этого фермента у интактных животных 

Рис. 2. Динамика интенсивности флуорисценции битирозина 
в плазме крови экспериментальных животных
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(MannWhitney U Test, р < 0,05). Далее на протяжении все
го эксперимента у животных III, IV и V групп наблюдалось 
неуклонное снижение уровня этого показателя, а у живот
ных II группы, напротив, наблюдалось достоверное (кри
терий Wilcoxon, р < 0,05) повышение ЛДГ, содержание 
которого на 5е сутки достигла максимальных значений  
(1274,25 ± 219,13 усл. ед.). 

В IV группе на 5е сутки от начала лечения содержа
ние этого фермента снизилось с 1445,80 ± 256,22 усл. ед. 
до 787,25 ± 95,26 усл. ед. (критерий Wilcoxon, р = 0,038).  
В III и V группах животных уровень ЛДГ на 1е сутки до сто
верно был выше, чем у интактных (MannWhitney U Test; 
р < 0,05), и без значимых различий между группами 
(MannWhitney U Test; р = 0,594). Уже на 3е сутки этот по
казатель в обеих группах достоверно не отличался от значе
ний у интактных животных (MannWhitney U Test, р > 0,05), 
однако в V группе животных наблюдалось более интенсив
ное снижение уровня ЛДГ и на 5е сутки он был несколько 
ниже уровня интактных животных (288,6 ± 64,69 усл. ед. 
и 332,0 ± 156,01 усл. ед. соответственно; MannWhitney U 
Test, р = 0,902). Этот факт свидетельствует о цитопротек
торном действии реогемина, применение которого может 
способствовать предупреждению цитолиза панкреоцитов 
и печеночных клеток при тяжелом остром панкреатите.

Выводы

1. При ОЭП явления эндогенной интоксикации, сопро
вождаются повышением цитотоксичности плазмы крови, 
увеличением содержания в крови продуктов свободно
радикального окисления белков и липидов, снижением 
активности антиоксидантной системы и поступлением  
в общий кровоток ферментов цитолиза, что обосновывает 
необходимость целенаправленного изучения средств для 
их коррекции.

2. Применение при остром экспериментальном панк
реатите антиоксидантных и энерготропных средств «Эмок
сипин», «Мексибел» и «Реогемин» выявило положительное 
их влияние на все системные составляющие синдрома эн
догенной интоксикации.

3. Сравнительный анализ результатов применения по
казал более высокую эффективность реогемина, которая 
заключалась в раннем снижении цитотоксичности плазмы 
экспериментальных животных, уменьшении содержания 
продуктов свободнорадикального окисления белков и ли
пидов и ростом ферментов антиоксидантной защиты. 
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УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  
3-я кафедра внутренних болезней2,
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В статье приведены особенности функционирования сердечно-сосудистой системы у пациентов с ХОБЛ: 
снижение давления кислорода в артериальной крови (РаО2, мм рт. ст.), повышение шунтирования крови в ма-
лом круге (Qs/Qt,%) и альвеоло-артериальной разницы по О2 (РА-аО2, мм рт. ст.) относительно установленных 
для этих показателей нормальных референтных интервалов. Установлен фактор риска повреждения миокарда 
у пациентов с ХОБЛ – снижение содержания кислорода в артериальной крови (СаО2, мл/л) и патогенетический 
фактор, оказывающий влияние на РаО2 и СаО2 – увеличение шунтирования крови в малом круге кровообращения 
(Qs/Qt,%). Выявлена связь между повышением маркера повреждения миокарда NT-proBNP и признаками ремоде-
лирования левых отделов сердца.

Ключевые слова: давление кислорода в артериальной крови, содержание кислорода в артериальной крови, 
шунтирования крови в малом круге кровообращения, NT-proBNP, ремоделирование левых отделов сердца. 
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СHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE IS A RISK FACTOR  
OF CARDIOVASCULAR SYSTEM DAMAGE

Functional features of cardiovascular system in patients with COPD are described in this article such as decreas-
ing of partial oxygen arterial pressure (РаО2, mm Hg), increasing of blood shunt in pulmonary circulation (Qs/Qt, %)  
and alveolar-arterial pressure difference (РА–аО2, mm Hg) in comparison with standard reference ranges. Risk factor  
of cardiac muscle damage (oxygen arterial capacity decreasing – CO2, ml/l) and pathogenetic factor (pulmonary circula-
tion blood shunt increasing – Qs/Qt, %) having affect РаО2 and СаО2 are ascertained. Relationship between NT-proBNP  
increasing (marker of myocardial damage) and left heart departments remodeling is revealed.

Key words: oxygen arterial pressure, oxygen arterial capacity, blood shunt in pulmonary circulation, NT-proBNP,  
left heart departments remodeling.

С позиций достижений современной науки хро
ническую обструктивную болезнь легких (ХОБЛ) 

целесообразно рассматривать как полиморбидное со
стояние [1, 2, 3, 4]. Установлено, что сочетание несколь
ких заболеваний могут иметь более отчетливое влияние 
на клинические исходы у пациентов с ХОБЛ, чем непо
средственно нарушение бронхиальной проходимости 
и редукция легочной функции [5, 6, 7, 8, 9]. Большое 
количество исследований демонстрируют существова

ние прямой связи между ХОБЛ и кардиоваскулярными 
клиническими исходами. Об этом, в частности, свиде
тельствуют результаты эпидемиологических исследо
ваний, согласно которым основной причиной смерти 
пациентов с документированной ХОБЛ являются не рес
пираторные заболевания, а кардиоваскулярная патоло
гия [10, 11, 12, 13, 14, 15]. Довольно часто в послед
ние годы в отношении ХОБЛ стал применяться термин 
«кардиопульмональная болезнь». Предполагается, что  


